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Presentamos el caso de un perro Chow-Chow, macho 
entero, de 4 años de edad, cuya primera visita en el 
Servicio de Dermatología de la Facultad de Veterinaria fue 
debida a la presentación de signos clínicos consistentes en: 
prurito (grado 8 sobre 10), eritema y lesiones secundarias 
al prurito localizadas en el área facial y áreas interdigitales 
de las cuatro extremidades.
El paciente había mostrado estos mismos síntomas en 
las dos primaveras pasadas y se habían controlado con 
glucocorticoides. 
El perro había vivido siempre en el área urbana de 
Zaragoza, aunque actualmente reside en un área rural y 
pasa mucho tiempo al aire libre. Come pienso de gama 
alta y es desparasitado interna y externamente de forma 
regular.
Las pruebas laboratoriales básicas (raspados, cultivos 
fúngicos, prueba del celo) fueron negativas. La historia 
clínica nos hizo pensar que los síntomas que aparecían 
nuevamente eran, posiblemente, secundarios a una 
hipersensibilidad, por lo que procedimos a realizar el 
protocolo diagnóstico de alergias. Se prescribió un estricto 
control antiparasitario y, posteriormente, una dieta 
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Figura 1. Múltiples nódulos en los labios de 
un Chow-Chow, macho, de cuatro años
Preguntas:
1. ¿Cómo definirías el nuevo problema cutáneo que presenta este paciente?
2. ¿Qué enfermedades incluirías en el diagnóstico diferencial?
3. ¿Qué prueba consideras que sería más útil en una primera aproximación 
diagnóstica?
4. ¿Qué otras pruebas realizarías para confirmar el diagnóstico?
5. ¿Qué manejo terapéutico establecerías?
Figura 2. Gran nódulo en el labio supe-
rior del mismo perro de la Figura 1.
hipoalergénica a base de proteína hidrolizada durante 
dos meses. Después de este tiempo, se había controlado 
parcialmente el prurito con el control antiparasitario 
externo, pero todavía padecía un grado importante de 
picor. Se realizaron pruebas serológicas e intradérmicas 
en busca de los alérgenos implicados con el objetivo de 
realizar una hiposensibilización, pero los resultados no 
fueron suficientes para ofrecer esta opción terapéutica. 
Ante la imposibilidad de una hiposensibilización y los 
deseos de los propietarios de no aplicar corticosteroides 
para el control de los signos de alergia, se propuso 
administrar un tratamiento inmunomodulador mediante 
Ciclosporina-A a una dosis de 5mg/kg/día. 
Dos meses más tarde, el prurito y los signos clínicos 
de rascado se habían controlado, pero el paciente acudió 
nuevamente a la consulta con nuevas  lesiones cutáneas.
En la exploración física se aprecia que el paciente está 
apático y linfadenopatía generalizada.
En la exploración dermatológica se observan lesiones 
entre papulosas y nodulares de diferente tamaño en la 
zona de los labios, la mucosa oral (Figs. 1, 2 y 3) y la 
lengua (Fig. 4). 
Figura 3. Pequeños nódulos en el labio 
inferior y mucosa oral. 
Figura 4. Nódulos en la lengua.
Caso clínico de Vol. 30 nº 3, 2010
206
Vol. 30 nº 3, 2010
207
Caso clínico de
1. ¿Cómo definirías el nuevo problema cutá-
neo que presenta este paciente?
Las lesiones (Figs.1,2,3 y 4) observadas se correspon-
den con un patrón clínico de tipo dermatosis nodu-
lar mucocutánea.
2. ¿Qué enfermedades incluirías en el diag-
nóstico diferencial?
En base a la historia clínica y al cuadro clínico descrito 











3. ¿Qué prueba consideras que sería más útil 
en una primera aproximación diagnóstica?
Teniendo en cuenta el tipo de lesión (pápulo-nodular) 
la citología es el método diagnóstico más rápido y eco-
nómico del que disponemos en la clínica y que nos ayuda 
a diferenciar en una primera aproximación diagnóstica si 
se trata de un nódulo de origen inflamatorio o neoplási-
co. En este caso, se realizó una citología por punción y 
aspiración con aguja fina de los nódulos que reveló la 
presencia de células inflamatorias: algunos neutrófilos 
y abundantes macrófagos (reacción piogranulomatosa). 
En el citoplasma de estos últimos se observaron estruc-
turas de forma triangular con un punto basófilo compa-
tibles con amastigotes de Leishmania spp. (Fig. 5).
4. ¿Qué otras pruebas realizarías para confir-
mar el diagnóstico?
Si bien sería suficiente para establecer el diagnóstico 
definitivo con la prueba citológica cuando se ha podi-
do observar el agente sospechoso; consideramos que 
una biopsia acompañada de una tinción inmunohis-
toquímica confirma los hallazgos citológicos y nos 
muestra un patrón histopatológico compatible. Ade-
más, en nuestra experiencia, nos aporta (con elevada 
capacidad diagnóstica) el diagnóstico definitivo cuando 
no se haya podido visualizar el parásito por citología. 
En este caso el resultado de la biopsia fue el de una 
dermatosis nodular con un infiltrado rico en linfocitos, 
células plasmáticas y macrófagos con amastigotes en 
el interior del citoplasma que se evidenciaron mediante 
técnicas de inmunohistoquímica (Figs. 6 y 7). 
Por otra parte, en cualquier cuadro de leishmaniosis 
realizamos un perfil bioquímico completo, análisis he-
matológico y proteinograma para completar el estudio 
clinicopatológico. También consideramos importante 
cuantificar el título serológico frente a Leishmania in-
fantum por DAT, cuyos resultados quedan reflejados en 
la Tabla 1. 
Figura 5. La citología de los nódulos reveló la presencia de amastigotes de 
Leishmania spp. en el citoplasma de los macrófagos.
Figura 6. El análisis histopatológico de los nódulos mostró un patrón de der-
matitis nodular.
Figura 7. Análisis histopatológico: A más aumentos se puede apreciar un 
infiltrado en la dermis rico en linfocitos, plasmacélulas y macrófagos con 
amastigotes en el interior del citoplasma. 
Tabla 1. Alteraciones clinicopatológicas halladas 




Proteínas Totales 9,8g/dl 5,7-7,5
-proteina 6,2g/dl 0,4-1
Albumina 1,0g/dl 2,3-4,6
Título de anticuerpos de 
leishmania infantum (DAT) 1:6400 1:400
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Las pruebas realizadas confirmaron que nuestro pa-
ciente tenía una leishmaniosis y que ésta era la respon-
sable de la aparición de los nuevos signos clínicos cutá-
neos. Es decir, tenemos un perro que presenta signos de 
alergia desde los dos años de edad y además leishma-
niosis desde los tres.
5. ¿Qué manejo terapéutico establecerías?
La cuestión del manejo terapéutico de los signos 
de alergia en un perro con leishmaniosis no resulta fá-
cil dada la situación observada en nuestro caso. Requie-
re un análisis y una discusión importante, pues puede 
haberse dado la casualidad de que el paciente posea un 
sistema inmune débil frente a la leishmaniosis, y justo 
cuando se administró la ciclosporina también fue infes-
tado; o bien este inmunomodulador, que funcionó muy 
bien para controlar las lesiones y el prurito de origen 
alérgico, contribuyó al desencadenamiento de los sig-
nos de leishmaniasis. Ante las dudas, en este paciente 
optamos por retirar la ciclosporina y combinar ácidos 
grasos esenciales y prednisolona a dosis muy bajas en 
días alternos durante los días de máximo prurito, ade-
más de un exhaustivo control antiparasitario.
En cuanto al manejo terapéutico de la leishma-
niosis, optamos por  un tratamiento con miltefosina 
(2mg/kg/día) asociada con alopurinol (10mg/kg/12h). 
Un mes después de establecer el tratamiento, las le-
siones nodulares habían desaparecido (Fig. 8). 
Discusión 
En cuanto a la presentación clínica 
Los nódulos cutáneos y mucocutáneos pueden tener un 
origen inflamatorio o neoplásico. Dentro de los nódulos in-
flamatorios, estos pueden estar provocados por un agen-
te infeccioso: leishmaniosis, dermatofitosis, furunculosis 
bacteriana; o puede no encontrarse el agente infeccioso, 
como ocurre con los granulomas/piogranulomas estériles. 
La localización de los nódulos también ha de tenerse en 
cuenta a la hora de establecer el diagnóstico diferencial. 
En este caso, podíamos pensar que los nódulos podían es-
tar causados por una reacción de hipersensibilidad, ya que 
este perro tenía una alergia estacional. Sin embargo, en el 
perro alérgico es raro que aparezcan este tipo de lesiones, 
que suelen ser frecuentes en la especie felina. Así que nos 
planteamos otras enfermedades como causa de la derma-
tosis nodular mucocutánea. 
Consideramos la leishmaniosis como la causa más 
probable de las lesiones pápulo-nodulares, ya que el pa-
ciente vive en una zona endémica donde pasa mucho 
tiempo al aire libre y ésta forma de presentación, aun-
que atípica, ya ha sido descrita por otros autores.1-,3
Por otra parte, al pasar mucho tiempo en el exterior 
es posible que tuviera contacto con otros animales no 
controlados y/o con gatos callejeros, lo que podría apo-
yar el que se hubiera producido una infección micótica 
o bacteriana. 
Como causas menos probables, incluimos los granu-
lomas/piogranulomas estériles y las neoplasias, dentro 
de las cuales y por la localización, el tumor venéreo 
transmisible y el histiocitoma eran las más probables. 
Si bien, hay que tener en cuenta que los histiocitomas 
aparecen en animales más jóvenes y es muy esporádica 
la aparición de casos venéreos transmisibles. 
Los exámenes citológicos, histopatológicos y/o micro-
biológicos son imprescindibles para establecer el origen 
de las lesiones en las dermatosis nodulares. En este caso, 
la citología fue suficiente para revelar el agente parasita-
rio que había causado la dermatosis nodular.
La presentación clínica clásica de la leishmaniosis ca-
nina se caracteriza por la aparición de una dermatosis 
alopécica y descamativa, asociada a linfadenopatía ge-
neralizada, pérdida de peso, atrofia muscular, intoleran-
cia al ejercicio, disminución del apetito, esplenomegalia, 
poliuria/polidipsia, lesiones oculares, epistaxis, onico-
grifosis, cojera, vómitos y diarrea.4 Nuestro paciente no 
manifestaba  una presentación de este tipo, aunque la 
linfadenopatía generalizada sí estaba presente. 
La leishmaniosis canina es una enfermedad multisis-
témica, con signos clínicos muy variables debido a la 
existencia de una gran variedad de mecanismos patogé-
nicos de la enfermedad y a la diversidad de respuestas 
inmunes que pueden tener los distintos hospedadores y 
que serán determinantes en el desarrollo y magnitud de 
la enfermedad. 
Otros cuadros clínicos cutáneos que pueden aparecer 
son la dermatosis erosivo-ulcerativa, dermatitis nodular, 
dermatitis papular y dermatitis pustular estéril. La derma-
tosis nodular que aparece en la leishmaniosis canina se 
caracteriza por la presencia en piel de nódulos indoloros, 
no pruriginosos y que no suelen estar ulcerados. La locali-
zación en mucosas es muy rara, habiéndose descrito muy 
pocos casos en la literatura, donde en su mayoría, los 
nódulos se localizaban en la cavidad oral (lengua, paladar, 
etc.). Nuestro paciente, además de las lesiones en las mu-
cosas orales, también presentaba nódulos cutáneos en los 
belfos y mentón, forma más rara y semejante a la descrita 
por otros autores.1-3 Otra forma atípica nodular que se ha 
descrito en perros con leishmaniosis es la dermatofibro-
Figura 8. Los nódulos desaparecieron después de un mes de tratamiento con 
miltefosina y alopurinol. 
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sis nodular, caracterizada por la presencia de nódulos en 
las extremidades posteriores y que clásicamente se con-
sideraba un síndrome paraneoplásico, ya que siempre se 
había asociado a la presencia de neoplasias (leiomioma, 
adenocarcinoma renal, etc.).5
En cuanto al diagnóstico
El diagnóstico de leishmaniosis puede ser muy com-
plicado debido a su gran variabilidad de presentaciones 
clínicas. En el caso de las dermatosis nodulares el diag-
nóstico puede ser rápido y sencillo, ya que suele hallarse 
un gran número de parásitos en estas lesiones. La citolo-
gía evidencia la presencia de amastigotes de Leishmania 
spp. libres o en el citoplasma de los macrófagos. Si hay 
dudas o no es posible tomar una buena muestra citoló-
gica, el examen histopatológico de una biopsia cutánea, 
acompañado de una tinción inmunohistoquímica espe-
cífica frente a Leismania nos facilitará el diagnóstico de-
finitivo. Histológicamente, estas lesiones nodulares se 
caracterizan por una dermatitis granulomatosa rica en 
células gigantes y macrófagos, con un gran número de 
amastigotes en el interior de éstas células.4
Una vez demostrado que las lesiones son consecuen-
cia de la leishmaniosis, se deben realizar pruebas com-
plementarias, como las que hicimos en nuestro paciente, 
que incluyen: perfil bioquímico, hemograma, serología de 
leishmania (IFI o DAT), proteinograma y urianálisis para 
completar el estudio clinicopatológico del paciente.
En cuanto al pronóstico
Los resultados del perfil bioquímico general, junto con 
la hematología y el urianálisis nos permite establecer la 
situación orgánica general del paciente y observar los es-
cenarios posibles para establecer el pronóstico. Anemia y 
signos de insuficiencia renal con proteinuria e hiperfosfa-
temia son indicativos de pronóstico reservado 6 (Tabla 2).
La respuesta inmune del hospedador es fundamental 
en la evolución de la enfermedad, en el pronóstico y 
en la efectividad del tratamiento. Se estima que en las 
áreas endémicas de leishmaniosis canina, como el valle 
del Ebro en la que vive nuestro paciente, la prevalen-
cia de la enfermedad varía entre el 7 y 30%. Muchos 
de los perros que viven en estas zonas endémicas están 
infectados por el parásito, pero no todos desarrollan la 
enfermedad. Esta diferencia se debe a la respuesta in-
munitaria del hospedador. 
Hoy sabemos que los perros que desarrollan la en-
fermedad, tienen una respuesta inmunológica de Tipo 
Th2, que es ineficaz para controlar la multiplicación y 
diseminación del parásito, y que además es responsable 
de algunos de los síntomas que encontramos en estos 
animales debido a la formación de inmunocomplejos 
circulantes y al tipo de reacciones inflamatorias desarro-
lladas en los tejidos.
Por otra parte, los perros que son infectados pero que 
no desarrollan la enfermedad, tienen una respuesta in-
mune de Tipo Th1, que es capaz de controlar la infección 
y evitar que el parásito se disemine por el organismo.7
En este sentido, el equilibrio de la respuesta inmune 
de los animales en las áreas endémicas, puede influir en 
el desarrollo de la infección. Unas malas condiciones hi-
giénico-sanitarias o la existencia de enfermedades con-
comitantes que puedan provocar una inmunosupresión 
pueden desequilibrar la respuesta inmune del hospeda-
dor y favorecer el desarrollo de la leishmaniosis. Nues-
tro paciente es un perro que padece además dermatitis 
atópica, enfermedad en la que también se produce un 
desequilibrio hacia una respuesta de tipo humoral o Th2, 
con la síntesis de anticuerpos frente a distintos alérgenos, 
en detrimento de la respuesta tipo Th1. 
En nuestro caso, consideramos que el pronóstico es 
reservado, en cuanto que es un paciente que padece 
Tabla 2. Estadificación de la leishmaniosis canina basada en la serología, signos clínicos, hallazgos 
laboratoriales y las recomendaciones en el tratamiento y pronóstico de la enfermedad6
Estadío Gravedad Niveles de Ac Signos Clínicos
Hallazgos 
Laboratorio Tratamiento Pronóstico












Alopecia exfoliativa difusa, 
onicogrifosis, úlceras, anorexia, 














III Enf. grave ++
Lesiones por Ig/Ag: vasculitis, artritis, 
uveítis, glomerulonefritis
IRIS I: UP/C >1










síndrome nefrótico, IRC fase IV






UP/C: Urinary Protein/Creatinin (índice proteina: creatinina en orina). IRIS: International Renal Interest Society. Crea: Creatinina
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además de la leishmaniosis una dermatitis atópica y que 
puede ser relativamente fácil que se produzcan desequi-
librios inmunológicos y recaídas, independientemente 
de la respuesta al tratamiento inicial. Si bien en estos 
momentos los parámetros biopatológicos (a excepción 
de los niveles de beta y gammaglobulinas) (Tabla 1) se 
hallan dentro del rango, se deberá realizar un control 
y seguimiento frecuente y deberemos seleccionar muy 
bien las terapias sistémicas necesarias para el control de 
los signos inflamatorios del cuadro alérgico.
En cuanto al tratamiento y evolución
 El perro respondió exitosamente al tratamiento de la 
leishmaniosis con una combinación de alopurinol (Zylo-
ric®, 15 mg/kg, PO, q 12h, durante tres meses; después la 
misma dosis, pero solo una semana cada mes) y miltefosi-
na (Milteforan®, 2mg/kg, PO, q 24h, durante un mes). 
A los cinco meses tuvo una recaída, apareciendo de 
nuevo los mismos signos cutáneos. Se realizaron las 
pruebas diagnósticas ya descritas y se planteó un tra-
tamiento combinado de alopurinol a la dosis y pauta 
descrita más arriba con antimoniato de meglumine 
(Glucantime®, 5 mg/kg q 12 h, SC, durante 45 días), 
resolviéndose todas las lesiones. 
Pero recayó nuevamente a los seis meses. Desde en-
tonces, este perro está siendo controlado:
*Cada 2-3 meses a través de la realización de un protei-
nograma y la valoración de la presencia de signos clínicos.
* Cada seis meses se realiza una serología DAT frente 
a Leishmania. 
Los signos de prurito y eritema facial y podal se con-
trolan parcialmente mediante baños con clorhexidina, 
corticosteroides tópicos y ácidos grasos esenciales. 
En los tres años que han pasado desde la primera vez 
que se atendió al perro, no se ha vuelto a aplicar ciclos-
porina debido a la posibilidad de que pudiera desviar ne-
gativamente la respuesta inmune de este paciente con 
una elevada susceptibilidad a padecer leishmaniosis. Se 
le ha administrado metilprednisolona oral a dosis de 0,5 
mg/kg/día durante un tiempo máximo de dos semanas 
seguidas (en dos ocasiones) en situaciones críticas de 
mucho prurito, sin observar empeoramiento.
El paciente presenta recaídas cada 4-5 meses con sig-
nos de cojeras, hemoptisis y fallo renal, que hasta el 
momento se han controlado. La serología y los niveles 
de beta y gammaglobulinas se mantienen constante-
mente elevados, es decir, hay una hiper-respuesta hu-
moral permanente.
Las recaídas se han tratado alternativamente con 
alopurinol-miltefosina y con alopurinol-antimoniato de 
meglumine. Ambas combinaciones han demostrado 
controlar los signos clínicos de la leishmaniosis.8 Si bien 
la utilización de un leishmaniostático (alopurinol) con 
un leishmanicida (antimoniato de meglumine y milte-
fosina) ha demostrado aumentar la eficacia del trata-
miento y disminuir la frecuencia de las recidivas de la 
enfermedad, en el caso que estamos discutiendo, las 
recidivas son, bajo nuestro punto de vista, demasiado 
frecuentes. Clínicamente, nuestro paciente se recupera 
completamente tras los periodos establecidos en el pro-
tocolo, pero no así el proteinograma y la titulación de 
anticuerpos, que permanecen muy elevados.
Tras la recuperación clínica de la segunda recaída, se 
intentó modular-mejorar la respuesta inmune poten-
ciando una respuesta tipo Th1 mediante la aplicación 
de domperidona. La domperidona es una sustancia 
pro-prolactínica que estimula la respuesta Th1 e inhibe 
la respuesta Th2 en ratones. 9,10 Con esta finalidad se 
aplicó domperidona según el protocolo propuesto por 
los autores9(Motilium®, 1 mg/kg/PO, durante un mes) 
en combinación con alopurinol (Zyloric®, 15 mg/kg, PO, 
q 12 h, durante tres meses), pero no se observó mejoría 
en el proteinograma a los tres meses del tratamiento. 
Tampoco se redujo el espacio entre recaídas.)
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